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Résumé : L’hypotension orthostatique (HO) est un phénomène 
fréquemment rencontré en pratique clinique. Il peut toucher 
5-10 % des sujets normaux, mais sa prévalence augmente 
fortement avec l’âge et avec certaines pathologies, pouvant 
dépasser les 35 % dans certains groupes de patients. L’HO est 
associée à diverses comorbidités, en particulier des accidents 
cardio-cérébro-vasculaires et des chutes (spécialement dans 
la population âgée), et même à une mortalité accrue. Il est 
cependant difficile de savoir  si l’HO est un simple marqueur 
de fragilité ou un véritable facteur de risque. Le traitement 
fait appel à diverses manœuvres physiques ou à des médica-
ments, dont l’action consiste à induire une vasoconstriction 
périphérique (midodrine, étiléfrine)  ou  une augmentation 
de la masse sanguine circulante (9-alpha-fluohydrocortisone). 
Leur utilisation doit cependant être prudente, en raison d’un 
risque d’hypertension artérielle de décubitus. 
mots-clés : Hypotension orthostatique - Complications -  
Prévalence - Traitement 
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epidemiology, complications and tReatments
Summary : Orthostatic hypotension (OH) is a rather common 
phenomenon in clinical practice. It may occur in 5-10 % of 
normal individuals, but its prevalence increases with age and 
various pathologies, so that it may rise above 35 % in certain 
subgroups of patients. OH is associated with various comor-
bidities, in particular cardio-cerebro-vascular accidents and 
falls (especially in the elderly), and may even increase morta-
lity. It is, however, difficult to determine whether OH is simply 
a marker of frailty or whether it is really a risk factor. OH 
treatment involves physical manoeuvres or medications, which 
aim at inducing a peripheral vasoconstriction (midodrine, 
etilefrine) or an increase of circulating blood volume (9-alpha-
fluohydrocortisone). However, their use should be cautious, 
because of a risk of arterial hypertension in supine position. 
KeywoRds : Complications - Prevalence - Orthostatic  
hypotension - Treatment
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L’HYPOTENSION ORTHOSTATIQUE :
2ème partie. Epidémiologie, complications  
et traitements
intRoduction
Nous avons analysé, dans un premier article, 
les différents aspects diagnostiques, physiopa-
thologiques et étiopathogéniques de l’hypoten-
sion orthostatique (HO) (1). Dans cette seconde 
contribution, nous décrirons, d’abord, l’épidé-
miologie de l’affection, en insistant sur le fait 
que l’HO est assez fréquente, mais sous-esti-
mée, surtout dans certains groupes de sujets 
à risque. Ensuite, nous aborderons les nom-
breuses complications qui lui sont associées, 
notamment dans le domaine cardiovasculaire 
(CV). Enfin, nous décrirons les moyens théra-
peutiques, aussi bien physiques que pharma-
cologiques, qui peuvent être mis en œuvre, en 
rappelant leurs limites. 
epidémiologie
PoPulation normale 
Chez le sujet normal d’âge moyen, la pré-
valence de l’HO, caractérisée par sa définition 
classique (1), est de 5 à 11% (2). Cette pré-
valence varie cependant selon la population 
étudiée et est fortement influencée par l’âge 
(tableau I). L’HO est le plus souvent asympto-
matique; ainsi, sa prévalence dans la population 
ne peut pas se baser uniquement sur l’appari-
tion de symptômes et nécessite un dépistage 
spécifique par la mesure systématique de la 
pression artérielle (PA) en position couchée et 
debout (1, 3).
PoPulation âgée
La prévalence de l’HO croît avec l’âge. Une 
étude sur 5.200 sujets âgés de plus de 65 ans 
a rapporté une HO chez 18% d’entre eux. Par 
ailleurs, la prévalence augmentait dans les âges 
successifs, passant de 15% chez les personnes 
âgées de 65-69 ans à 26 % chez celles au-delà 
de 85 ans (4). Dans une étude récente com-
prenant 1.000 sujets âgés de plus de 75 ans, la 
prévalence d’HO était estimée à environ 35% 
(5). On retrouve dans la littérature, pour les per-
sonnes de plus de 65 ans, des chiffres qui varient 
entre 5 et 30% selon le type de recrutement et la 
population étudiée (6). La prévalence de l’HO 
est plus importante chez les personnes vivant 
en institution (qui sont souvent des personnes 
plus fragilisées) que chez les personnes vivant 
toujours à domicile (7). Une étude a démontré 
une HO chez 25% des sujets âgés considérés 
en bonne forme, 43% des personnes pré-fragi-
lisées et 52 % des individus fragilisés (8).
(1) Etudiant-chercheur (2) Chef de clinique, (4) Profes-
seur ordinaire, Université de Liège, Chef de Service, 
Service de Diabétologie, Nutrition et Maladies méta-
boliques, CHU de Liège.
(3) Professeur ordinaire, Université de Liège, Chef de 
Service, Service de Néphrologie-Hypertension, CHU 
de Liège.
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14). L’étude EURODIAB IDDM a trouvé une 
chute de la PA systolique supérieure à 20 mm 
Hg chez 18% des 3.007 patients diabétiques 
de type 1 non spécialement sélectionnés (15). 
Parmi 440 patients avec un diabète de type 1 de 
longue durée participant à la «Wisconsin Epi-
demiologic Study of Diabetic Retinopathy», la 
prévalence de l’HO a été estimée à 16% (16). 
La prévalence d’HO (symptomatique ou non) 
dans la population diabétique varie, selon le 
critère considéré et les patients sélectionnés, 
entre 6 et 32 % d’après un article de revue (17). 
Les symptômes d’intolérance à l’orthostatisme 
seraient présents chez 4 à 18% des patients dia-
bétiques non sélectionnés (17). 
PoPulation avec insuffisance rénale traitée Par 
dialyse
Les patients insuffisants rénaux traités par 
dialyse sont fortement exposés à un risque d’HO. 
Dans une étude, la prévalence d’HO chez des 
patients nouvellement traités par dialyse attei-
gnait 43% (18). Les causes sont multiples dont 
la maladie sous-jacente ayant conduit à l’insuf-
fisance rénale (diabète, par exemple) ou la prise 
de nombreux médicaments antihypertenseurs. 
Par ailleurs, la séance même de dialyse aggrave 
le risque d’HO (19), en raison d’une soustrac-
tion rapide de liquide et de sel, entraînant une 
hypovolémie relative face à laquelle le patient 
n’est pas en mesure de s’adapter (1). 
PoPulation avec maladies neuro-dégénératives 
L’HO peut être due à d’autres pathologies 
neurologiques caractérisées par une atteinte du 
système nerveux autonome. C’est le cas dans la 
maladie de Parkinson puisqu’une étude a objec-
tivé une HO chez 47% des patients testés (20). 
Dans la maladie de Shy-Drager, caractéri-
sée par un trouble du système nerveux central 
et autonome, avec souvent une dysautonomie 
majeure, une HO, généralement invalidante, est 
quasi systématique puisqu’elle se retrouve chez 
plus de 95% des patients (7).
PoPulation avec atteinte médullaire traumatique
L’atteinte traumatique de la moelle épinière 
s’accompagne de troubles autonomes fréquem-
ment responsables d’une HO; en effet, cette 
dernière a été retrouvée chez 82% des patients 
tétraplégiques et 50% des personnes paraplé-
giques, malgré le jeune âge relatif de la popu-
lation étudiée (21). Ce trouble hémodynamique 
rend plus problématique la revalidation de ces 
patients.
PoPulation hyPertendue
L’hypertension artérielle (HTA) est égale-
ment bien connue pour être corrélée à l’HO, 
surtout chez la personne âgée. D’après une 
étude réalisée chez 3.775 femmes âgées de 60 à 
80 ans, la prévalence de l’HO était accrue (aug-
mentation de 24%) chez les sujets hypertendus 
par rapport aux personnes sans hypertension 
(9). Il est évident que le traitement antihyper-
tenseur prescrit joue un rôle dans cette pro-
blématique. Ainsi, dans cette étude, l’HO était 
fortement associée à la prise de médicaments 
antihypertenseurs puisque 38% des personnes 
traitées avaient une HO alors que cette dernière 
était présente chez seulement 21% des femmes 
sans traitement (9). L’HO est souvent associée 
à une HTA en position couchée. Ainsi, une 
HTA de décubitus a été retrouvée chez 50 % 
des sujets avec HO, quelle que soit son origine 
(10) et chez tous les sujets avec HO due à une 
dysautonomie (11). Une HTA nocturne a été 
confirmée par enregistrement MAPA (Monito-
ring Ambulatoire de Pression Artérielle) chez 
98% des sujets avec HO (12). 
PoPulation diabétique
Le diabète peut se compliquer d’une neuro-
pathie autonome CV qui, dans sa forme la plus 
avancée, peut se manifester par une HO (13, 
Tableau I. Prévalence de l’hyPoTensIon orThosTaTIque (ho) 
dans dIverses PoPulaTIons consIdérées comme à rIsque
Population à risque Prévalence 
HO
Référence




Rutan et al 1992 (4)
Lampela et al 2013 (5)
Sujets âgés fragilisés 52% Rockwood et al 2012 (8)
Sujets hypertendus 
traités
38% Kamaruzzaman et al 
2010 (9)
Patients diabétiques 18% Kempler et al 2001 (15)
Patients entrant en 
dialyse
43% Sasaki et al 2005 (18)
Patients avec Parkinson 47% Allcock et al 2004 (20)
Patients avec Shy-
Drager
> 95% Freeman 2008 (7)
Sujets déprimés âgés 93% Richardson et al 2009 (22)
Sujets déments 41% Sonnesyn et al 2009 (23)
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(«non-dippers») et d’autres présentent même 
une augmentation de la PA («risers»). Le risque 
d’accidents CV est plus élevé chez les «risers» 
que chez les «dippers» et  «non-dippers» (27). 
La prévalence de l’HTA nocturne augmente 
avec l’âge, comme celle de l’HO. Une étude 
a démontré, grâce à un enregistrement de type 
MAPA, que 58% des patients avec HO étaient 
des «risers» alors qu’ils étaient seulement 14% 
chez les patients sans HO (28).
chute et Perte de connaissance 
Le manque d’adaptation hémodynamique à 
l’orthostatisme est connu comme étant un fac-
teur prédictif de chutes et de traumatismes, sur-
tout chez les personnes âgées. Une corrélation a 
pu être établie entre l’incidence des chutes lors 
d’un suivi de 12 mois et la baisse de PA lors 
du passage en position inclinée dans un «tilt 
test» chez des sujets de plus de 62 ans (29). 
Une étude récente sur 32.068 sujets, dont l’âge 
moyen était de 45 ans seulement, a démontré 
que l’HO était associée à un plus grand taux 
de mortalité par traumatisme, probablement 
sur chutes (30). Enfin, une autre étude réali-
sée chez des sujets âgés, diabétiques ou non, a 
montré que l’HO accompagnée de symptômes 
était nettement plus associée à un risque de 
chutes que l’HO asymptomatique (31). 
accident vasculaire cérébral (avc)
Plusieurs travaux ont montré une corrélation 
entre l’HO et la survenue d’un AVC (32, 33). 
L’HO pourrait prédire l’AVC pour deux raisons 
PoPulation Psychiatrique
Une étude a démontré une augmentation de 
la prévalence de l’HO de 30% chez les malades 
âgés déprimés par rapport aux sujets témoins 
(94% versus 65%) (22). Une autre étude analy-
sant des patients atteints de la démence à corps 
de Lewy a également objectivé un triplement 
de l’incidence d’HO parmi les sujets atteints 
(41%) par rapport au groupe contrôle (14%) 
(23). 
Certains traitements pharmacologiques des 
troubles mentaux (antipsychotiques, antidé-
presseurs,…) ont aussi été incriminés comme 
étant responsables de l’HO (24) et une corré-
lation entre ceux-ci et la survenue d’HO a été 
démontrée (25).
PoPulation hosPitalisée
Chez les patients hospitalisés, de nombreux 
facteurs, dont les plus importants sont l’alite-
ment prolongé, la maladie sous-jacente et la 
prise de médicaments, contribuent à aggraver 
l’HO. Elle est le plus souvent asymptomatique 
ou, en tout cas, non considérée comme majeure, 
puisqu’elle figure au diagnostic principal de 
seulement 17% des patients hospitalisés chez 
lesquels une HO est signalée à la sortie (2). Par 
ailleurs, cette HO peut persister après l’hospi-
talisation, ce qui accroît le risque de chutes et 
d’accidents CV. L’HO devrait donc être détectée 
plus systématiquement chez les patients hospi-
talisés afin de mettre des stratégies préventives 
en place visant à éviter les complications (2).
complications secondaiRes à  
l’hypotension oRthostatique
De nombreux travaux ont étudié le rôle de 
l’HO dans la survenue de certaines compli-
cations, surtout CV (26). Cependant, le rôle 
causal de l’HO comme facteur de risque entraî-
nant ces événements reste discuté. En effet, 
l’HO pourrait n’être qu’un marqueur prédictif 
d’autres facteurs de risque sous-jacents, en par-
ticulier CV (tableau II).
hyPertension de décubitus et Phénomène de  
«non-diPPing» 
Comme déjà signalé, l’HO, surtout en pré-
sence d’une dysautonomie, est souvent associée 
à une HTA de décubitus. Physiologiquement, 
il existe un cycle nycthéméral de la PA avec 
des valeurs qui diminuent de 10 à 20 mm Hg 
la nuit («dipping»); cependant, certains sujets 
présentent une PA qui ne s’abaisse pas la nuit 
Tableau II. PrIncIPales comPlIcaTIons lIées à l’hyPoTensIon 
orThosTaTIque
Complications Références
Hypertension de décubitus 
(« non-dipping ») 
Voichanski et al 2012 (28)
Perte de connaissance et chute Heitterachi et al 2002 (29)  
Fedorowski et al 2011 (30)
Accident vasculaire cérébral Eigenbrodt et al 2000 (32)  
Phipps et al 2012 (33)
Infarctus du myocarde Luukinen et al 2004 (35)  
Rose et al 2000 (36)
Insuffisance cardiaque Verwoert et al 2008 (38) 
Fedorowski et al 2010 (37)  
Jones et al 2012 (39)
Mortalité Rose et al 2006 (40) 
Fedorowski et al 2010 (37)  
Sasaki et al 2005 (18) 
Shoji et al 2004 (19)
M. Tyberghein eT coll.
166 Rev Med Liège 2013; 68 : 4 : 163-170
insuffisance cardiaque 
Plusieurs études ont démontré une asso-
ciation entre l’HO et le développement d’une 
insuffisance cardiaque (37, 38). Cependant, le 
rôle de l’HO dans la survenue de l’insuffisance 
cardiaque est controversé. Il est vrai que la dimi-
nution du débit cardiaque due à l’HO pourrait 
entraîner une ischémie du myocarde respon-
sable d’une diminution de la capacité du cœur 
à assurer son rôle de pompe de façon optimale. 
A l’inverse, l’HO pourrait aussi n’être que la 
conséquence de la décompensation cardiaque, 
suite au déficit d’adaptation hémodynamique. 
Enfin, la relation pourrait avant tout s’expli-
quer par le lien déjà discuté entre HO et HTA 
de décubitus, puisque l’HTA est une cause bien 
connue d’insuffisance cardiaque (28). Dans 
l’étude ARIC (Atherosclerosis Risk In Com-
munities), une corrélation entre l’HO et l’insuf-
fisance cardiaque a été démontrée chez 12.363 
sujets. Selon les auteurs, l’athérosclérose pour-
rait altérer les réponses compensatoires per-
mettant de réguler la PA lors de changements 
de posture et se manifesterait d’abord par une 
HO avant d’entraîner une décompensation car-
diaque (39).
mortalité
L’HO a été associée à un risque de mortalité 
plus élevé dans de nombreuses études touchant 
différentes populations (19, 37, 40). La ques-
tion reste ouverte quant à savoir si l’HO est un 
facteur de risque indépendant de mortalité ou 
seulement un marqueur de risque. Dans le pre-
mier cas, elle jouerait un rôle causal, lié à une 
hypoperfusion myocardique ou cérébrale lors 
de l’orthostatisme. Dans le second, elle s’ins-
crirait plutôt dans un continuum de facteurs de 
risque comprenant l’HTA, les maladies CV et 
les troubles métaboliques et autonomes, tous 
étant reconnus comme augmentant le taux de 
mortalité. 
Une étude américaine sur 13.152 sujets 
d’une durée de 13 ans a démontré qu’une HO 
était un facteur prédictif de mortalité chez les 
adultes d’âge moyen (40). En effet, le taux de 
mortalité était de 12% pour les personnes qui 
n’avaient pas d’HO au début de l’étude alors 
qu’il était de 32% pour celles avec HO. Après 
ajustement pour les facteurs confondants, le 
taux de mortalité restait 1,7 fois plus élevé 
chez les sujets avec HO. De plus, parmi les plus 
jeunes participants, le risque relatif de morta-
lité associé à l’HO était plus élevé que chez les 
plus âgés, confirmant les observations d’autres 
auteurs (37); l’hypothèse de la fragilité, en tant 
principales. Tout d’abord, la chute de PA, elle-
même, pourrait contribuer à diminuer la perfu-
sion cérébrale. En effet, l’autorégulation de la 
perfusion cérébrale a ses limites et, sous une 
certaine PA systolique, une perfusion cérébrale 
adéquate ne peut être maintenue, conduisant à 
une ischémie cérébrale et, in fine, à un accident 
ischémique transitoire, voire à l’AVC. Ensuite, 
l’HO pourrait simplement être un marqueur 
d’autres facteurs de risque comme la fragilité, 
la dysfonction cardiaque ou encore la prise de 
médicaments antihypertenseurs (32).
D’autres études se sont intéressées à la sur-
venue d’une HO à la suite d’un AVC dont une 
très récente qui a mesuré une HO chez 15% 
des individus ayant fait un AVC (34). Cette HO 
diminuerait la capacité de réhabilitation post-
AVC.
La clé de la prévention des AVC est la prise 
en charge de l’HTA. En effet, la réduction de 
l’HTA diminue de 30 à 40 % le risque de faire 
un AVC (33). Le dilemme, déjà exposé dans la 
première partie de l’article, est donc de traiter 
l’HTA correctement sans exposer le sujet à une 
HO. 
infarctus du myocarde 
Le rôle hypothétique de l’HO dans l’infarc-
tus du myocarde passerait par une chute dras-
tique du retour veineux et, avec lui, du débit 
cardiaque qui deviendrait insuffisant pour un 
apport sanguin satisfaisant au myocarde malgré 
la réserve coronaire. Selon une étude finlan-
daise sur 792 sujets (35), tester l’HO permet-
trait d’évaluer le risque d’infarctus du myocarde 
chez les personnes âgées. Il est intéressant de 
noter que le risque d’infarctus du myocarde est 
seulement corrélé à une incapacité à ajuster la 
PA diastolique, mais pas systolique, directe-
ment après le lever. Cela pourrait provenir du 
rôle crucial que joue la PA diastolique pour 
maintenir une bonne perfusion myocardique. 
D’après une autre étude qui affirme que l’HO 
est associée à un risque accru d’infarctus du 
myocarde (36), presque la moitié de cette asso-
ciation est annulée lorsque les comorbidités et 
les facteurs de risque de maladies CV sont pris 
en compte, mais la relation reste significative. 
L’HO constituerait donc, à la fois, un facteur 
de risque indépendant et un marqueur prédic-
tif d’autres facteurs de risque de l’infarctus du 
myocarde.
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ments contre l’HO ont de nombreux désavan-
tages dont celui d’élever la PA en décubitus. 
Tout d’abord, une hydratation correcte et un 
régime salé permettront de rétablir une PA plus 
appropriée. Ensuite, le port de bas de conten-
tion ou d’une ceinture abdominale (souvent 
mieux acceptée par les patients) évitera la chute 
trop importante du retour veineux lors du lever 
du matin et un lit favorisant une position anti-
Trendelenburg (tête surélevée) réduira l’hyper-
tension nocturne et l’hypovolémie matinale 
(par réduction de la diurèse nocturne). Par ail-
leurs, les levers brusques et les stations debout 
prolongées, augmentant le stress orthostatique, 
devront être évités. Par contre, un réentraîne-
ment physique progressif peut s’avérer utile (6).
Enf in, l’éducation du patient à des 
manœuvres augmentant immédiatement le 
retour veineux permettra de prévenir les chutes 
trop importantes de PA avec malaise ou perte 
de connaissance (44, 45) : simple croisement 
des jambes («leg crossing»), position accrou-
pie («squatting») (13), position couchée avec 
jambes surélevées dès les premiers symptômes 
d’alerte. 
Certains se sont interrogés sur l’effet positif 
que pourrait avoir un pacemaker pour réduire 
l’HO chez les patients à haut risque. Dans une 
petite étude sur six patients ayant une HO sévère 
et une incompétence chronotrope, les résultats 
ont été décevants (46). Ceci témoigne, comme 
déjà évoqué dans le premier article (1), de la 
prédominance de la vasoconstriction périphé-
rique par rapport à la tachycardie réflexe dans 
les réponses physiologiques permettant d’éviter 
une HO.
que lien entre la mortalité et l’HO, pouvait donc 
être écartée. 
La relation entre HO et mortalité a été étu-
diée dans des populations particulières. Chez 
des sujets âgés de plus de 75 ans, une HO 
sévère caractérisée par une chute de la PA dias-
tolique d’au moins 20 mm Hg s’est avérée être 
un facteur de prédiction indépendant de mor-
talité avec un hasard ratio de 2,50 (41). Selon 
une étude finlandaise, l’HO prédirait le risque 
de décès chez le sujet diabétique âgé avec un 
hasard ratio de l’ordre de 3 (42). La neuropa-
thie autonome serait incriminée. Enfin, chez 
les patients avec insuffisance rénale traitée par 
dialyse, l’HO a également été démontrée s’est 
avérée être un facteur indépendant de mortalité, 
que ce soit l’HO avant de débuter le traitement 
par dialyse (risque relatif environ doublé) (18) 
ou encore la survenue d’HO dans le décours de 
la séance de dialyse ou à la fin de celle-ci (19).
appRoches théRapeutiques
Les approches thérapeutiques peuvent faire 
appel à des moyens non pharmacologiques et/
ou à des traitements médicamenteux (43, 44) 
(tableau III). 
moyens non Pharmacologiques
La première approche thérapeutique de l’HO 
est une recherche étiologique, ce qui permettra 
une approche préventive. Les causes de l’HO 
sont multiples (1, 3). Chez le sujet sain, l’HO 
apparaît dans certaines circonstances respon-
sables d’une hypovolémie relative, comme les 
fortes chaleurs, la prise d’alcool, l’état post-
prandial, la période suivant un exercice mus-
culaire important. Il s’agira alors d’éviter ces 
situations favorisant l’HO, et d’assurer une 
hydratation suffisante. Il conviendra également 
d’être prudent lors du redressement après un 
alitement prolongé. Chez le sujet malade, la 
prise de certains médicaments, comme discuté 
précédemment (1), favorise la survenue d’HO 
et il conviendra donc d’adapter le traitement, 
ou de le supprimer s’il n’est pas indispensable. 
Enfin, certaines pathologies entraînant une 
hypovolémie et aggravant l’HO peuvent béné-
ficier d’un traitement spécifique, par exemple 
la prescription de médicaments visant à corri-
ger une anémie sévère (érythropoïétine chez le 
patient insuffisant rénal, par exemple).
Si l’étiologie est méconnue ou si celle-ci est 
incurable, un traitement symptomatique pourra 
être établi. Une approche non pharmacologique 
doit d’abord être entreprise puisque les médica-
Tableau III. résumé des PrIncIPaux TraITemenTs  
symPTomaTIques de l’hyPoTensIon orThosTaTIque
Traitements non pharmacologiques
Hydratation et régime salé 
Bas de contention
Lit en position anti-Trendelenburg
Evitement des stress orthostatiques trop importants
Manœuvres de contre-pression (membres inférieurs et abdomen)
Traitements pharmacologiques
Médicaments vasoconstricteurs
- Midodrine (USA, France)
- Etiléfrine (Belgique)
- Autres : éphédrine, pseudoéphédrine, dihydroergotamine, pyridostig-
mine, yohimbine, droxidopa
- Octréotide (vasoconstriction splanchnique) 
Médicaments augmentant la volémie
- 9-alpha-fluohydrocortisone
- érythropoïétine
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alpha-adrénergiques avec un effet prédominant 
sur le territoire veineux. Son efficacité est peu 
prouvée (47).
La pyridostigmine est un anti-cholinesté-
rase qui améliore la transmission ganglionnaire 
du système autonome. Puisqu’elle augmente 
la transmission proportionnellement au stress 
orthostatique, elle présente l’avantage de ne pas 
entraîner une HTA nocturne. La limitation de 
ce médicament est qu’il augmente la PA seu-
lement modérément si bien que, dans les HO 
sévères, il doit être combiné à la midodrine 
(50).
La yohimbine inhibe la libération d’acé-
tylcholine par l’intermédiaire des récepteurs 
alpha-2 adrénergiques des terminaisons para-
sympathiques. Son efficacité a été peu démon-
trée et elle est proposée dans le traitement 
d’appoint de l’HO, en particulier celle induite 
par les antidépresseurs tricycliques (47).
La droxidopa, précurseur de la noradréna-
line, est efficace pour traiter l’HO, mais elle 
élève aussi la PA nocturne. Elle s’avère sur-
tout efficace dans le traitement de l’HO due à 
une déficience en dopamine-bêta-hydroxylase 
(forme rare de dysautonomie primitive caracté-
risée par un déficit complet d’adrénaline et de 
noradrénaline) (44, 50). Elle n’est pas dispo-
nible en Belgique.
Enfin, l’octréotide, un analogue à longue 
durée d’action de la somatostatine, diminue 
le débit splanchnique en inhibant la libération 
de peptides gastro-intestinaux vasoactifs. Il 
augmente également la résistance vasculaire 
périphérique. Il pourrait être intéressant dans 
le traitement de certaines HO survenant en 
période post-prandiale (44). Il nécessite habi-
tuellement 2 injections sous-cutanées par jour.
Médicaments augmentant la volémie 
La première mesure est d’interrompre toute 
administration de diurétique, le cas échéant. 
Ensuite, il convient, en cas d’OH sévère, d’en-
visager un traitement visant à augmenter la 
masse volémique, en complément de mesures 
diététiques appropriées (hydratation correcte, 
apport sodé suffisant) (44).
Le 9-alpha-fluohydrocortisone, un minéralo-
corticoïde puissant, à la posologie habituelle de 
0,1 mg/jour le matin, est le traitement de choix, 
en particulier dans les formes neurogéniques 
d’HO. Il augmente le volume sanguin et sensi-
bilise les vaisseaux à l’effet presseur de divers 
stimuli (32, 44).
moyens Pharmacologiques
En cas d’échec de l’approche non pharmaco-
logique, la prise de certains médicaments peut 
être envisagée. Il s’agira alors surtout de vaso-
constricteurs (réduisant le contenant vasculaire) 
ou de médicaments agissant sur la volémie 
(augmentant le contenu vasculaire). De tous les 
traitements cités ci-dessous, la midodrine est le 
seul qui ait été approuvé par la Food and Drug 
Administration aux Etats-Unis pour la prise en 
charge de l’HO (44). 
L’efficacité des analeptiques cardio-vascu-
laires (heptaminol, caféine, théophylline, etc) 
est discutable et n’a pas été prouvée (47).
Médicaments vasoconstricteurs 
La midodrine est une pro-drogue qui s’hy-
drolyse en desglymidodrine, un agoniste spé-
cifique des récepteurs alpha-1 adrénergiques, 
sans action sur les récepteurs bêta (48). Elle 
entraîne une veinoconstriction et une augmenta-
tion modérée de la PA avec bradycardie réflexe 
chez le sujet sain, mais des réponses pressives 
plus marquées chez le sujet pathologique (d’où 
la nécessité d’une posologie progressive). Elle 
est administrée 3 fois par jour (demi-vie courte 
de 3 heures), en évitant de s’allonger durant la 
journée et au moins 4 heures avant le coucher, 
car elle entraîne des risques d’HTA nocturne 
(44). Hélas, ce médicament n’est pas dispo-
nible en Belgique. Il est, par contre, disponible 
en France (Gutron®, co 2,5 mg). Une nouvelle 
stratégie proposée appelée «pill in the pocket» 
serait de prendre la midodrine une heure avant 
une station debout prolongée (45).
L’étiléfrine (Effortil®) est le seul médicament 
vasoconstricteur disponible en Belgique pour 
un traitement oral de l’hypotension. Elle est 
disponible en comprimés à 5 mg ou en gouttes 
(5 mg par 10 gouttes). Ce médicament a une 
forte affinité pour les récepteurs bêta-1 adré-
nergiques et donc, augmente la contractilité 
du myocarde et la fréquence cardiaque, ce qui 
peut entraîner des palpitations. L’effet sur la PA 
est souvent d’assez courte durée et son utilisa-
tion en chronique est discutable. L’efficacité de 
cette molécule n’a été que peu validée dans des 
essais cliniques contrôlés (49). 
L’éphédrine et la pseudoéphédrine sont 
tous deux des agonistes alpha-1 adrénergiques 
directs et indirects et augmentent la libération 
de la noradrénaline en présynaptique (7). La 
dihydroergotamine interagit avec les récepteurs 
sérotoninergiques, adrénergiques et dopaminer-
giques. C’est un agoniste partiel des récepteurs 
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L’érythropoïétine peut également être envisa-
gée dans certaines circonstances (47). Quelques 
études affirment que certaines dysautonomies 
responsables d’une HO peuvent aussi entraîner 
une anémie (peut-être via l’atteinte des nerfs 
rénaux). Dans ce cas, la prise d’érythropoïé-
tine permettrait de corriger l’anémie en même 
temps que de rétablir une bonne volémie (36). 
Ce médicament est cependant soumis en Bel-
gique à des critères de remboursement parti-
culiers (anémie d’origine rénale ou lors de 
chimiothérapie).
La desmopressine, analogue de la vasopres-
sine, agit sur les récepteurs V2 des tubes collec-
teurs rénaux et augmente donc la volémie. Son 
utilisation n’a cependant pas été validée dans le 
traitement de l’HO (44).
conclusion
Comme l’HO est le plus souvent asympto-
matique, son diagnostic est fréquemment omis 
ou posé tardivement. Sa prévalence est pour-
tant non négligeable et plus élevée dans cer-
tains groupes de sujets à risque comme les 
personnes âgées, les sujets atteints de certaines 
pathologies (diabète avec neuropathie auto-
nome, HTA traitée, Parkinson, troubles men-
taux, …) ou encore les personnes hospitalisées 
présentant bon nombre de co-morbidités. Dans 
ces populations à risque, le dépistage de l’HO 
devrait être systématique. En effet, le diagnos-
tic est primordial puisque l’HO est associée à 
de nombreuses complications et à un taux de 
mortalité plus élevé. Cependant son rôle dans la 
survenue de ces pathologies n’est pas toujours 
clairement établi et l’HO pourrait n’être, pour 
certains, qu’un marqueur prédictif d’autres fac-
teurs de risque. Le traitement est, si possible, 
étiologique avant d’être symptomatique. Chez 
les patients symptomatiques, des petits moyens 
non pharmacologiques sont accessibles avant 
de recourir à des médicaments susceptibles 
d’entraîner une vasoconstriction périphérique 
ou d’augmenter la volémie. La midodrine est le 
traitement le plus recommandé puisqu’il a été 
le mieux étudié et est le seul à être approuvé 
par la FDA, mais il n’est pas disponible en Bel-
gique où seule l’étiléfrine est commercialisée. 
Dans les cas sévères, la 9-alpha fluohydrocor-
tisone, un minéralocorticoïde puissant, paraît 
être le traitement le plus efficace, mais au prix 
d’une HTA de décubitus possible. 
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